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Представлены данные о возможности применения Актовегина у больных хронической тофусной подагрой с наличием хронических
язвенных дефектов кожи на месте вскрывшихся тофусов.
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The paper shows whether Actovegin may be used in patients with chronic tophaceous gout and chronic skin ulcerative defects at the site of opened tophi.
Одним из патогномоничных клинических проявлений
подагры является образование депозитов моноурата натрия
(МУН) с формированием подкожных тофусных образований
[1]. И хотя подкожные тофусы входят в число основных диаг-
ностических признаков подагры [2], их относят к поздним
проявлениям заболевания. Как и многим другим ревматиче-
ским заболеваниям, подагре свойственно многообразие кли-
нических форм и течения. Кроме того, подагра часто сочета-
ется с различными обменными нарушениями, что требует
индивидуального подхода к выбору тактики лечения. Однако
из-за приступообразного течения артрита, характерного для
начала болезни, легкости, с которой чаще всего купируются
первые его атаки, их малой продолжительности, доступности
уратснижающих препаратов подагру принято считать отно-
сительно «благополучным» в отношении течения и прогноза
заболевания. К сожалению, это не совсем так: развитие хро-
нической тофусной подагры — не редкость, напротив, это
одна из наиболее часто встречающихся форм заболевания.
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Результаты наблюдений, проведенных еще в 30-е годы
прошлого столетия, показали, что подкожные тофусы фор-
мируются в среднем через 11—12 лет после первой атаки по-
дагрического артрита [3]. Хотя эти данные получены задолго
до внедрения в клиническую практику уратснижающих пре-
паратов, проблема формирования хронической тофусной
формы подагры не потеряла своей актуальности. Собствен-
ные данные, полученные недавно, в эпоху широкого приме-
нения уратснижающих средств, основанные на анализе бо-
лее чем 300 больных подагрой, еще менее оптимистичны:
при средней продолжительности заболевания 5,7 [3,1; 10,6]
года подкожные тофусы выявлялись у 34% больных; в тече-
ние первых 5 лет после дебюта заболевания они формирова-
лись уже у каждого 6-го больного, а через 10 лет — более чем
у половины пациентов. Намного (более чем в 1,5 раза) чаще
выявляются подкожные тофусы у пожилых больных [4]. По
некоторым данным, подкожные тофусы выявляются у 90%
больных с хроническим подагрическим артритом [5].
Поскольку, помимо длительности заболевания, определя-
ющим фактором в формировании тофусов и тяжелого течения
подагры является выраженность гиперурикемии [6], большое
значение имеют своевременная диагностика и назначение
уратснижающих препаратов, применение которых приводит к
постепенному рассасыванию тканевых отложений кристаллов
МУН [7]. Так, по данным В.А. Насоновой, в большинстве слу-
чаев диагноз подагры ставят в среднем не ранее чем через 7—8
лет после первого приступа артрита и адекватная уратснижаю-
щая терапия этим больным не проводится [1].
В отдельных случаях при развитии кристаллиндуциро-
ванного воспалительного процесса или в результате дистро-
фических изменений кожных покровов на фоне локальной
ишемии в области тофусов происходят прорыв наружу их
содержимого и формирование раневого дефекта. А при зна-
чительном размере вскрывшегося тофуса могут возникать
длительно не заживающие хронические язвы, причем одно
из наиболее тяжелых осложнений подагры — их инфициро-
вание [8]. Нельзя забывать о связанной с наличием тофусов
функциональной недостаточности и болевом синдроме. Бо-
лее того, крупные незаживающие язвенные дефекты сопря-
жены с косметическими, социальными и бытовыми проб-
лемами и, по мнению больных, именно их лечение часто
становится первоочередной задачей.
Наличие тофусов является прямым абсолютным пока-
занием для назначения системной уратснижающей тера-
пии, и длительный прием аллопуринола и урикозурических
средств приводит к стойкой нормоурикемии и постепенно-
му рассасыванию тканевых отложений уратов [7], но часто
этот процесс затягивается.
Еще один метод терапии подкожных тофусов — хирурги-
ческое лечение, направленное на коррекцию функциональ-
ной недостаточности и косметических дефектов благодаря
механическому удалению депозитов МУН [9]. Однако ис-
пользование хирургических методов не всегда эффективно
из-за развития локальной гипоксии и нарушения трофики,
связанных с выраженной индурацией кристаллами уратов ок-
ружающих тканей. Так, по данным В.П. Павлова и соавт., и
после оперативного лечения часто развиваются осложнения в
виде плохо заживающих свищевых ходов, а также некротиче-
ских изменений в области наложенных швов [10]. Кроме то-
го, давно известно, что само по себе хирургическое вмеша-
тельство может способствовать развитию выраженного обост-
рения подагрического артрита [11], особенно при отсутствии
должной медикаментозной коррекции урикемии [12]. Назна-
чение таким больным глюкокортикоидов (ГК), обусловлен-
ное недостаточной эффективностью или наличием противо-
показаний для применения нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП) [13], также, к сожалению, не
способствует заживлению раневых поверхностей [14].
В связи с этим едва ли не единственной возможностью
способствовать полному и скорейшему заживлению раневых
поверхностей, на наш взгляд, является применение лекарст-
венных средств, влияющих на репаративные процессы. Од-
ним из наиболее широко используемых с этой целью препа-
ратов является Актовегин — высокоочищенный гемодиали-
зат, получаемый методом ультрафильтрации из крови телят.
Эффект препарата максимально выражен именно при гипо-
ксическом характере повреждения тканей, а отличительной
его чертой следует признать многофакторность фармаколо-
гического действия, включающего влияние на процессы вну-
триклеточного метаболизма, восстановление кровообраще-
ния в ишемизированных тканях, стимуляцию ангиогенеза,
инсулиноподобный эффект. Последний, наиболее клиниче-
ски значимый для заживления ран эффект, обусловлен улуч-
шением транспорта глюкозы и утилизации ее в ишемизиро-
ванных тканях [15] и связан с активностью входящих в состав
препарата олигосахаридов [16]. Перспективным считается и
применение Актовегина для профилактики гнойно-септиче-
ских осложнений после хирургических вмешательств [17].
Еще одной причиной, послужившей основанием для исполь-
зования Актовегина при лечении образующихся в области
вскрывшихся тофусов ран у больных хронической подагрой,
был большой опыт практического использования препарата
при лечении ишемических язв различного генеза [18—21].
Наша первая попытка применения Актовегина у 6 боль-
ных подагрой с незаживающими вскрывшимися тофусами
продемонстрировала довольно оптимистические результа-
ты. После 3-недельного курса лечения Актовегином у 2 из 6
пациентов наблюдалось полное заживление имеющихся
единичных хронических язв, у остальных 4 число сохранив-
шихся язвенных дефектов сократилось, а оставшиеся язвы
значительно уменьшились [22]. Дальнейшие исследования
подтвердили предварительные результаты.
Недавно опубликованные нами данные о применении
Актовегина при терапии хронических язвенных дефектов ко-
жи на месте вскрывшихся тофусов у 20 больных хронической
подагрой также продемонстрировали превосходные резуль-
таты [23]. В исследование были включены больные с дли-
тельно не заживающими кожными язвами в области вскрыв-
шихся тофусов в возрасте от 43 до 80 лет, длительность забо-
левания у них составила от 5 до 27 лет. Помимо аллопурино-
ла, ГК и НПВП, терапия включала комбинацию ежедневных
внутривенных инъекций 20% Актовегина в течение 10—14
дней и местного применения 2% Актовегина в виде геля на
протяжении 3 нед. Другое местное лечение не проводили.
Абсолютным условием включения больных в исследо-
вание было наличие у них язвенных дефектов кожи в мес-
тах вскрывшихся тофусов, возникших не менее чем за пол-
года до обращения в клинику и сохраняющихся на момент
осмотра. В этом случае язвенные дефекты считались хро-
ническими. Больных с язвенными дефектами в области то-
фусов, возникшими менее чем за полгода до обращения в
клинику, в исследование не включали. Число язвенных де-
фектов на месте вскрывшихся тофусов у отдельных боль-
ных достигало 8—10, некоторые из образовавшихся кож-
ных дефектов представляли собой длительно не заживаю-
щие язвы, достигающие нескольких сантиметров в диамет-
ре. Таким образом, эффект Актовегина был оценен исклю-
чительно у наиболее тяжелых больных. Уратснижающие
препараты во время исследования не назначали, а если
больные на момент осмотра уже принимали аллопуринол
(не менее чем в течение полугода), доза препарата остава-
лась неизменной в течение всего исследования.
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К концу курса терапии Актовегином отмечалось стати-
стически достоверное снижение количества язвенных дефе-
ктов и уменьшение размеров оставшихся язв (было зафик-
сировано полное заживление большинства раневых поверх-
ностей). Положительная динамика наблюдалась уже к кон-
цу 1-й недели терапии. Так, у 8 из 20 больных отмечалось
полное заживление всех имеющихся в местах вскрывшихся
тофусов язвенных дефектов кожи, причем у 2 из них уже в
течение 1-й недели. Отчетливая положительная динамика
была достигнута и в отношении хронических обширных
длительно не заживающих язв: из 75 имеющихся на момент
начала терапии Актовегином язвенных дефектов у всех 
20 больных, 46, т. е. почти 2/3 (61%) язв, полностью зажили.
И если у больных на момент госпитализации было в сред-
нем 4 [2; 5] хронических язвенных дефекта, то после прове-
дения терапии Актовегином этот показатель уменьшился до
2 [0; 3] (р=0,013). Через 2 нед лечения из 98 имевшихся на
момент госпитализации кожных дефектов оставалось всего
69, а к концу курса лечения Актовегином — только 
37 (р<0,0001). Отмечалась явная тенденция к заживлению
оставшихся раневых поверхностей, причем у всех без ис-
ключения больных. Так, диаметр хронических язв к концу
курса терапии Актовегином уменьшился в среднем на 63% —
с 1,9 [1,2; 2,5] до 0,7 [0,3; 0,9] см. Важно, что ни у одного
больного септических осложнений в области язвенных де-
фектов кожи за время наблюдения не выявлено.
Оценка эффективности терапии Актовегином, осно-
ванная на анализе объективных клинических данных, пока-
зала, таким образом, несомненное клиническое улучшение
в виде достоверного уменьшения числа и размеров раневых
поверхностей в области вскрывшихся тофусов даже в случае
формирования хронических язвенных дефектов кожи. По-
лученный нами опыт позволяет сделать вывод о возможно-
сти применения различных форм Актовегина с целью зажи-
вления язвенных дефектов кожи у больных с хронической
тофусной подагрой.
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